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論 文 内 容 要 旨 
 
論文題目  扁平上皮癌細胞でのオートファジーによるインテグリンαvのプロセッシング 
 



















また，αv 蛋白の分解に，p62 を介した選択的オートファジーが関与しているかを検討するために，αv と
p62との複合体形成を共免疫沈降法にて解析した． 
αv のカウンターパートであるβ1，β3，β5，β6 及びβ8 が，αv 蛋白の安定性に与える影響を検討する





白及び細胞骨格蛋白の各画分を抽出し，各細胞画分中のαv とβ蛋白をウエスタンブロット法で検索した．  





れた．一方，テトラサイクリン非存在下では，いずれの発現も 24 時間後にほぼ消失した．  
2．テトラサイクリン非存在下でのαv 蛋白の発現低下は，カルパイン阻害剤 ALLN，プロテアソーム阻害剤
Lactacystin や MG132 では影響を受けなかったが，リソソーム阻害剤 chloroquine により発現低下は抑制され
た． 






αv-On /β5 の増殖能を抑制した． 
[結語] 
 扁平上皮癌細胞において，単量体のインテグリンαv 蛋白は， p62と結合し複合体を形成した後，選択的オ
ートファジーにより分解されると推測された．これに対し，β3，β5 またはβ6と二量体形成したαvは，オ
ートファジーによる分解から保護され，αvβ3，αvβ5 及びαvβ6 として細胞膜上で安定発現していると考
えられた．αvβ5は，扁平上皮癌細胞の in vivo での増殖抑制に関与し，αvβ3とαvβ6 は，増殖促進に関
与していると考えられた．以上よりαvβ3，αvβ5，αvβ6は扁平上皮癌の増殖動態予測や予後予測因子とし
て有用であり，特にαvβ3とαvβ6 を標的とした扁平上皮癌の分子標的治療の可能性が示唆された． 
